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РЕЗЮМЕ
Цель исследования – выявить влияние ингибитора JNK на формирование нарушений психоневроло-
гического статуса ýкспериментальных животных при моделировании постгипоксической ýнцефало-
патии и вскрыть механизмы его действия, связанные с функционированием нейральных стволовых 
клеток (СК) головного мозга.
Материалы и методы. Эксперименты проведены на 96 аутбредных самцах мышей. Постгипоксическая 
ýнцефалопатия моделировалась у беспородных мышей с помощью гипоксии гермообъема. Ингибитор 
JNK вводили мышам однократно перед гипоксическим воздействием подкожно в дозе 15 мг/кг. 
Изучали психоневрологический статус, содержание нейральных СК в субвентрикулярной зоне 
головного мозга ýкспериментальных животных и прямое влияние ингибитора JNK на интактные 
нейральные СК в условиях in vitro. 
Результаты. Выявили выраженное церебропротекторное действие фармакологического агента, за-
ключающееся в нормализации показателей ориентировочно-исследовательского поведения и услов-
но-рефлекторной деятельности у ýкспериментальных животных. Указанные ýффекты развивались 
на фоне значительного увеличения содержания нейральных СК в субвентрикулярной зоне головно-
го мозга.  При ýтом в ýкспериментах in vitro обнаружено прямое стимулирующее влияние ингиби-
тора JNK на нейральные СК.  
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о выраженном нейропротекторном действии 
ингибитора JNK. При ýтом в основе предупреждения развития нарушений деятельности ЦНС и их 
компенсации, очевидно, лежит сохранность способности нервной ткани к репарации, связанной с 
функционированием резидентных нейральных СК. 
Ключевые слова: регенеративная медицина, церебропротекторные средства, ингибитор JNK, 
сигнальная трансдукция, ýнцефалопатия, нейральные стволовые клетки.
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ABSTRACT
The aim of the study was to reveal the influence of the JNK inhibitor on the induction of disturbances 
in the psychoneurological status of experimental animals in the modeling of posthypoxic encephalopathy 
and to reveal the mechanisms of its action related to the functioning of the neural stem cells of the brain.
Materials and methods. The experiments were performed on 64 male outbred mice. Posthypoxic 
encephalopathy was modeled in non-native mice with hypoxia of the hermetic volume. The JNK inhibitor 
was administered to mice subcutaneously at a dose of 15 mg/kg once before hypoxic exposure. We studied 
the neuropsychiatric status, the content of neuronal stem cells in the subventricular zone of the brain of 
experimental animals, and the direct effect of the JNK inhibitor on intact neural stem cells in vitro.
Results. The expressed cerebroprotective action of the pharmacological agent was revealed, which 
consisted of normalizing the indices of orientation and exploratory behavior and conditioned activity 
in experimental animals. These effects developed against a background of a significant increase in the 
content of neural stem cells in the subventricular zone of the brain. In the experiments in vitro, a direct 
stimulating effect of the JNK inhibitor on neural stem cells was found.
Conclusions. The obtained results showed a neuroprotective action of the JNK inhibitor. At the same 
time, the prevention and compensation of the development of disturbances in the activity of the central 
nervous system is based on the preservation of the ability of the nerve tissue to repair andassociated with 
the functioning of resident neural stem cells.
Key words: regenerative medicine, cerebroprotective drugs, inhibitor JNK, signal transduction, 
encephalopathy, neural stem cells.
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ВВЕДЕНИЕ 
Фармакологическое действие существующих в 
настоящее время церебропротекторных средств 
заключается, как правило, в защите либо моду-
ляции функций сохранившихся в условиях па-
тологических процессов в головном мозге зре-
лых клеточных ýлементов нервной ткани [1, 2]. 
Однако часто используемая концепция медика-
ментозного воздействия оказывается абсолютно 
несостоятельной. Несмотря на имеющийся широ-
кий арсенал ноотропных и нейропротекторных 
препаратов, в ряде случаев не удается не только 
восстановить морфофункциональное состояние 
головного мозга, но и предотвратить прогрессию 
развития патологического процесса в нервной 
ткани, в том числе после перенесенных гипокси-
ческих и ишемических состояний  [3–6]. 
В связи с ýтим актуальными являются разработ-
ки принципиально новых церебропротекторных 
средств. Выявленная нами ранее специфика вну-
триклеточной сигнальной трансдукции в различ-
ных типах клеток-предшественников послужила 
основой для разработки нового запатентованного 
направления таргетной терапии в регенеративной 
медицине – «Стратегии фармакологической регу-
ляции внутриклеточной сигнальной трансдукции 
в регенераторно-компетентных клетках» [7]. Дан-
ный подход предполагает использование в каче-
стве «мишеней» фармакологического воздействия 
отдельных внутриклеточных сигнальных молекул, 
вовлеченных в процесс реализации ростового 
потенциала родоначальных ýлементов, либо кле-
ток-регуляторов их функций [7–9]. 
В НИИФиРМ им. Е.Д. Гольдберга, Томский 
НИМЦ РАН, проведен цикл работ по выявлению 
роли JNK (c-Jun N-terminal kinases, c-Jun N-конце-
вая киназа) в жизнедеятельности родоначальных 
клеток различных классов. На модели постгипок-
сической ýнцефалопатии обнаружено терапевти-
ческое действие ингибитора данной сигнальной 
молекулы (при его введении после моделирова-
ния патологического состояния), связанное с 
активацией резидентных нейральных стволовых 
клеток (СК) субвентрикулярной зоны головного 
мозга ýкспериментальных животных [10]. В то 
же время представляется актуальным изучение 
возможности профилактического использования 
указанного модификатора активности JNK для 
предупреждения развития патологии мозга после 
кислородной недостаточности.
Целью настоящей работы явилось исследова-
ние влияния ингибитора JNK на формирование 
нарушений психоневрологического статуса ýкс-
периментальных животных при моделировании 
постгипоксической ýнцефалопатии и изучение 
его действия на функционирование нейральных 
СК головного мозга в условиях in vitro и in vivo.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследования проводились на 96 аутбредных 
самцах мышей, масса тела 18–22 г. Животные 
1-й категории (конвециональные мыши), получе-
ны из отдела ýкспериментальных биологических 
моделей НИИФиРМ им. Е.Д. Гольдберга, Том-
ский НИМЦ РАН. 
Постгипоксическую ýнцефалопатию модели-
ровали 54 животным путем двукратного (с проме-
жутком перед повторным воздействием в 10 мин) 
помещения животных в гермокамеру объемом 
500 мл. Мышей из гермокамеры извлекали по-
сле окончания генерализованных судорог и 
(или) остановки дыхания (определяемой визу-
ально) в течение 10–15 с [3]. Группу 1 составили 
6 интактных животных.
Ингибитор JNK (JNK ingibitor «SP600125», 
производство InvivoGen, США) вводили 27 мы-
шам однократно за 60 мин перед моделированием 
патологического состояния подкожно в дозе 
15 мг/кг (в объеме 0,2 мл растворителя) (группа 3). 
Контрольной группе животных (n = 27) в ана- 
логичном режиме вводили растворитель в ýкви- 
валентном объеме (группа 2). 
Психофармакологические ýффекты средства 
оценивали функциональными методами. На 7-, 
14-, 21-е сут регистрировали ориентировочно-ис-
следовательское поведение в тесте «открытое 
поле» (в течение  первой и двух последующих 
минут раздельно), а на 14-, 21-е сут опыта 
проверяли сохранность условного рефлекса 
пассивного избегания (УРПИ), выработанного на 
3-и сут после гипоксии [11]. 
С целью изучения механизмов развития цере-
бропротекторных ýффектов на 3-и и 7-е сут после 
гипоксии определяли содержание нейральных кле-
ток-предшественников в головном мозге, а также 
прямое действие фармакологического агента (в 
концентрации 10 мкМ) на интактные нейральные 
СК. На данном ýтапе работы было использовано 
36 животных, по шесть в каждой группе. Нервную 
ткань для исследования брали из субвентрикуляр-
ной зоны больших полушарий головного мозга. 
Взятый материал после предварительной подго-
товки помещали в жидкую культуральную среду 
специального состава, содержащую 105/ мл кле-
ток. Для изучения состояния пула регионарных 
клеток-предшественников культуру инкубировали 
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в течение 7 сут в CO
2
-инкубаторе при 37 °С, 5%-м 
СО
2
 и 100%-й влажности воздуха. После инкуба-
ции подсчитывали число нейральных колониеобра-
зующих единиц (КОЕ-Н)  – нейральных СК [1, 12]. 
Полученные результаты обрабатывали мето-
дом вариационной статистики с использованием 
t-критерия Стьюдента (при оценке функциональ-
ных расстройств ЦНС) и непараметрического 
критерия Манна – Уитни (при обработке данных 
культуральных исследований). Данные представ-
лены в виде средней и ошибки средней М ± m.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Гипоксическое воздействие оказывало суще-
ственное влияние на психоневрологический ста-
тус животных. Регистрировалось значительное 
увеличение числа горизонтальных перемещений 
в открытом поле, как в первый (1-я мин), так и 
во второй период наблюдения (2–3-я мин) в на-
чальные сроки исследования (7-е сут опыта) в 
основном за счет их горизонтальных перемеще-
ний. При ýтом на 14-е сут опыта имело место 
падение суммарной и горизонтальной двигатель-
ной активности в 1-ю мин наблюдения, сменяю-
щееся возрастанием на 2–3-й мин. На 21-е сут 
ýксперимента характер изменений исследуемых 
параметров совпадал с таковым на 7-е сут после 
гипоксии (табл. 1). 
Выявленная динамика двигательной активно-
сти соответствовала полученным нами ранее ре-
зультатам о формировании нарушений ориенти-
ровочно-исследовательского поведения животных 
при постгипоксической ýнцефалопатии, связан-
ной с расстройствами когнитивной, а не локомо-
торной функции ЦНС [10, 11]. Подтверждением 
ýтого являлось резкое снижение уровня воспро-
изведения УРПИ у мышей, подвергшихся гипок-
сии (табл. 2). При ýтом отмечалась спонтанная 
смертность животных,  достигающая к 21-м сут 
ýксперимента 34,2%. 
Т а б л и ц а  1 
Ta b l e  1
Показатели ориентировочно-исследовательского поведения в открытом поле аутбредных мышей (группа 1);  
у мышей после гипоксического воздействия (группа 2); у мышей, получавших ингибитор JNK на фоне моделирования  
постгипоксической энцефалопатии (группа 3), М ± m
Indicators of orienting-exploratory behavior in the open field of outbred mice (1); in mice after hypoxia (2);  
in mice receiving the JNK inhibitor before modeling posthypoxic encephalopathy (3), М ± m
Группа 
животных
Group of 
animals
Суммарная 
двигательная 
активность,  
усл. ед.
Total motor 
activity, con-
ventional units
Горизон- 
тальная  
активность,  
усл. ед.
Horizontal  
activity, con- 
ventional units
Вертикальная 
активность,  
усл. ед.
Vertical  
activity,  
conventional  
units
Норковый 
рефлекс,  
усл. ед. 
“Mink” reflex,  
conventional  
units
Обнюхивание 
отверстий,  
усл. ед.
Sniffing holes,  
conventional  
nits
Груминг,  
усл. ед.
Grooming, 
conven-
tional  
units
Коýффициент 
асимметрии, %
Asymmetry  
coefficient, %
7-е сут
7th day
Первый период исследования, 1-я мин
First study period, 1st minute
1, n = 6 7,7 ± 0,5 4,1 ± 0,2 0,2 ± 0,2 0,8 ± 0,7 1,9 ± 0,5 0 30,6 ± 4,7
2, n = 27
12,1 ± 0,9* 
 p = 0,003
8,2 ± 0,5* 
p < 0,001 ()
0,2 ± 0,2 1,9 ± 0,5 1,9 ± 0,8 0 44,3 ± 6,1
3, n = 27
5,3 ± 1,1#  
p < 0,001
2,8 ± 0,9#  
p < 0,001
0 0 0,7 ± 0,4 0 40,6 ± 4,3
Второй период исследования, 2–3-я мин
Second study period, 2–3 min
1, n = 6 20,8 ± 3,3 9,4  ± 2,8 0,6 ± 0,3 3,4 ± 1,1 6,3 ± 1,4 0,8 ± 0,2 35,8 ± 3,6
2, n = 27
36,3 ± 3,4*  
p = 0,04
19,6 ± 2,2* 
p = 0,045
1,2 ± 0,7 7,0 ± 1,5 6,1 ± 1,4 1,0 ± 0,2 44,9 ± 4,1
3, n = 27 17,4 ± 4,3 7,8 ± 1,3 0,8 ± 0,2 3,8 ± 1,1 2,7 ± 1,6 1,2 ± 0,3 39,9 ± 2,6
14-е сут
14th day
Первый период исследования, 1-я мин
First study period, 1st minute
1, n = 6 3,5 ± 0,5 1,2 ± 0, 0,7 ± 0,7 0,8 ± 0,3 0,7 ± 0,5 0,25 ± 0,12 23,3 ± 1,6
2, n = 21
0,7 ± 0,3* 
p < 0,001
0,3 ± 0,1* 
p = 0,009
0 0 0,2 ± 0,2 0,2 ± 0,2
33,3 ± 2,1* 
p = 0,02
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Группа 
животных
Group of 
animals
Суммарная 
двигательная 
активность,  
усл. ед.
Total motor 
activity, con-
ventional units
Горизон- 
тальная  
активность,  
усл. ед.
Horizontal  
activity, con- 
ventional units
Вертикальная 
активность,  
усл. ед.
Vertical  
activity,  
conventional  
units
Норковый 
рефлекс,  
усл. ед. 
“Mink” reflex,  
conventional  
units
Обнюхивание 
отверстий,  
усл. ед.
Sniffing holes,  
conventional  
nits
Груминг,  
усл. ед.
Grooming, 
conven-
tional  
units
Коýффициент 
асимметрии, %
Asymmetry  
coefficient, %
3, n = 22
4,7 ± 1,5#  
p = 0,014
2,2 ± 0,3# 
p < 0,001
0 1,5 ± 0,2 1,2 ± 0,7 0
27,4 ± 1,8#  
p = 0,03
Второй период исследования, 2–3-я мин
Second study period, 2–3 min
1, n = 6 14,6 ± 2,2 6,7 ± 1,6 1,2 ± 0,5 2,5 ± 0,9 2,6 ± 0,9 0,8 ± 0,2 34,6 ± 3,0
2, n = 21 19,1 ± 3,1
11,7 ± 1,2* 
p = 0,04
0,7 ± 0,3 1,3 ± 0,5 3,6 ± 1,0 1,0 ± 0,3
60,3 ± 4,9* 
p = 0,011
3, n = 22 16,5 ± 2,7
8,3 ± 1,1#  
p = 0,043
0,3 ± 0,3 2,7 ± 0,6 3,3 ± 0,4 1,15 ± 0,3
38,0 ± 3,8#  
p < 0,001
21-е сут
21st day
Первый период исследования, 1-я мин
First study period, 1st minute
1, n = 6 6,0 ± 1,2 2,2 ± 0,7 0 1,3 ± 0,9 1,6 ± 0,6 0 31,6 ± 2,7
2, n = 17
13,8 ± 1,6* 
p = 0,012
9,6 ± 1,7* 
p = 0,019
0 1,1 ± 0,4 2,4 ± 0,7 0
66,7 ± 3,7* 
 < 0,001
3, n = 19 9,5 ± 1,2
4,8 ± 1,2#  
p = 0,025
0,2 ± 0,2 1,3 ± 0,4 0,8 ± 0,4 0,3 ± 0,2
33,9 ± 5,3#  
p < 0,001
Второй период исследования, 2–3-я мин
Second study period, 2–3 min
1, n = 6 18,5 ± 2,2 5,5 ± 1,3 0 4,6 ± 1,0 6,8 ± 1,4 1,0 ± 0,3 25,0 ± 2,3
2, n = 17 20,1 ± 1,9 10,3 ± 1,7 0,2 ± 0,2 3,4 ± 1,4 4,4 ± 1,4 0,7 ± 0,2
42,7 ± 3,1*  
p = 0,004
3, n = 19 15,4 ± 2,6
5,8 ± 1,3#  
p = 0,041
0 3,9 ± 1,3 2,6 ± 0,8 1,2 ± 0,3
26,6 ± 3,7#  
p = 0,002
* достоверность различий показателей с аналогичными у интактных мышей (группа 1). 
* indicates statistically significant differences in comparison with the indices in intact mice (group 1).
#  достоверность различий показателей с аналогичными у мышей с постгипоксической ýнцефалопатией (группа 2). 
# indicates statistically significant differences in comparison with the indices in mice with posthypoxic encephalopathy (group 2).
О к о н ч а н и е   т а б л .   1 
 E n d  o f   t a b l e   1
Т а б л и ц а  2 
Ta b l e  2
Показатели выработки и воспроизведения условного рефлекса пассивного избегания у аутбредных мышей (группа 1); 
у мышей после гипоксического воздействия (группа 2); у мышей, получавших ингибитор JNK перед моделированием 
постгипоксической энцефалопатии (группа 3), М ± m
Indicators of development and reproduction of the reflex of passive avoidance in outbred mice (1); in mice after hypoxia (2); 
in mice treated with the JNK inhibitor prior to modeling posthypoxic encephalopathy (3), М ± m
Группа  
животных
Group  
of animals
14-е сут
14th day
Группа
животных 
Group of 
animals
21-е сут
21st day
Латентное 
время 
рефлекса, с
Latent reflex 
time, sec
Время  
нахождения  
в темном  
отсеке, с
Time spent 
in the dark 
compart- 
ment, sec
Число животных 
с сохранившимся 
рефлексом, % 
The number of 
animals with pre-
served reflex,%
Латентное 
время 
рефлекса, с
Latent reflex 
time, sec
Время 
нахождения 
в темном 
отсеке, с
Time spent in 
the dark com-
partment, sec
Число животных 
с сохранившимся 
рефлексом, % 
The number of 
animals with pre-
served reflex,%
1, n = 6 156,9 ± 23,1 7,9 ± 7,4 84,2 1, n = 6 90,1 ± 30,2 11,4 ± 6,0 43,7
2, n = 21 124,9 ± 26,6 9,3 ± 4,2
33,7 *
p = 0,014
2, n = 1 73,7 ± 23,9 23,9 ± 6,6
15,9 * 
p = 0,005
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Оригинальные  статьи
Описанные изменения психоневрологическо-
го статуса развивались на фоне повышения со-
держания нейральных клеток-предшественников 
в субвентрикулярной области головного мозга 
мышей (до 145,7% от исходного уровня на 3-и сут 
Группа  
животных
Group  
of animals
14-е сут
14th day
Группа
животных 
Group of 
animals
21-е сут
21st day
Латентное 
время 
рефлекса, с
Latent reflex 
time, sec
Время  
нахождения  
в темном  
отсеке, с
Time spent 
in the dark 
compart- 
ment, sec
Число животных 
с сохранившимся 
рефлексом, % 
The number of 
animals with pre-
served reflex,%
Латентное 
время 
рефлекса, с
Latent reflex 
time, sec
Время 
нахождения 
в темном 
отсеке, с
Time spent in 
the dark com-
partment, sec
Число животных 
с сохранившимся 
рефлексом, % 
The number of 
animals with pre-
served reflex,%
3, n = 22 161,0 ± 20,1 3,5 ± 3,3
84,2# 
p = 0,039
3, n = 19 132,3 ± 28,3 16,4 ± 9,9
54,7# 
p = 0,018
* достоверность различий показателей с аналогичными у интактных мышей (группа 1). 
* indicates statistically significant differences in comparison with the indices in intact mice (group 1).
# достоверность различий показателей с аналогичными у мышей с постгипоксической ýнцефалопатией (группа 2). 
# indicates statistically significant differences in comparison with the indices in mice with posthypoxic encephalopathy (group 2).
О к о н ч а н и е   т а б л .   2 
 E n d  o f   t a b l e   2
Рис. 1. Количество нейральных колониеобразующих единиц в культуре клеток субвентрикулярной зоны 
головного мозга интактных аутбредных мышей-самцов, n = 12  (белые столбики); мышей после моделирования 
постгипоксической ýнцефалопатии, n = 12  (заштрихованные столбики); мышей, получавших ингибитор JNK 
перед моделированием постгипоксической ýнцефалопатии, n = 12 (серые столбики). По оси абсцисс – срок 
исследования, сут; по оси ординат – значения показателя, ×105 нуклеаров. 
* достоверность различий показателей с аналогичными у интактных мышей при р
1 
= 0,047; p
2 
< 0,001; p
3
=0,018. 
# достоверность различий показателей с аналогичными у мышей с постгипоксической ýнцефалопатией при 
р
1 
< 0,001; p
2  
= 0,03
Fig. 1. The number of neural colony-forming units in the culture of subventricular brain cells of intact outbred male 
mice (white bars); mice after modeling posthypoxic encephalopathy (shaded bars); mice that received the JNK inhibitor 
before modeling posthypoxic encephalopathy (grey bars). X-line – the time of the study (days); Y-line – the indicator 
values, × 105 nuclears.
* indicates statistically significant differences in comparison with the indices in intact animals (р
1 
= 0.047; p
2 
< 0.001; 
p
3 
= 0.018). # indicates statistically significant differences in comparison with the indices in mice with posthypoxic en-
cephalopathy (р
1 
< 0.001; p
2 
= 0.03)
опыта) (рис. 1). Таким образом, моделирование 
гипоксической гипоксии приводило к развитию 
выраженной ýнцефалопатии, несмотря на актива-
цию механизмов компенсации «глубокого резер-
ва» – регионарных стволовых клеток ЦНС [3, 5]. 
Цифровые данные к рис. 1 
Digital data to fig. 1
Срок наблюдения
Observation period
Группа животных
Group of animals
КОЕ-Н, М
3-и сут
3rd day
Интактные
Intact 4,6
С гипоксией
With hypoxia
6,7
 + игибитор JNK 13,4
7-е сут
7th day
Интактные
Intact 4,6
С гипоксией
With hypoxia
4,9
+ ингибитор JNK 
+ JNK inhibitor
7,8
Примечание .  Доверительные интервалы при р ≤ 0,05.
Note .  Confidence intervals with p ≤ 0.05.
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Изучение ориентировочно-исследовательского 
поведения ýкспериментальных животных, кото-
рым перед моделированием патологии вводили 
ингибитор JNK, выявило практически полную 
нормализацию показателей психоневрологиче-
ского статуса. 
Имела место отмена появления признаков 
патологии мозга, регистрируемых у мышей, как 
в открытом поле, так и при воспроизведении 
УРПИ (см. табл. 1, 2). При ýтом ни одно жи-
вотное в данной группе не погибло. Более того, 
коррекция функциональных нарушений деятель-
ности ЦНС наблюдалась на фоне значительного 
увеличения количества резидентных нейральных 
прогениторных клеток во все сроки исследования 
(см. рис. 1). Содержание КОЕ-Н в субвентрику-
лярной зоне головного мозга составляло 200,0% 
и 159,2% на 3-и и 7-е сут опыта соответственно 
от такового у контрольных мышей (не получав-
ших ингибитор JNK).  
Кроме того, в ходе изучения механизмов разви-
тия психофармакологических ýффектов было об-
наружено прямое стимулирующее действие фар-
макологического агента на нейральные стволовые 
клетки. В условиях in vitro отмечалось резкое воз-
растание выхода КОЕ-Н при внесении в культу-
ральную среду данного модификатора активности 
протеинкиназы (до 367,4% от фона) (рис. 2).
Цифровые данные к рис. 2 
Digital data to fig. 2
Группа
Group
КОЕ-Н, М
Интактные
Intact
4,6
+ ингибитор JNK
+ JNK inhibitor
16,9
Рис. 2. Количество нейральных колониеобразующих единиц в культуре интактных клеток субвентрикулярной 
области головного мозга аутбредных мышей-самцов, n = 12  (белые столбики) и при добавлении в среду инги-
битора JNK (заштрихованные столбики). 
* достоверность различий показателей между группами при р
1
= 0,013 
Fig. 2. The number of neural colony-forming units in the culture of intact cells of the subventricular region of the brain 
of outbred male mice, n = 12 (white bars) and the addition of JNK inhibitor (shaded bars) to the medium. 
* indicates statistically significant differences between the groups  (p
1 
= 0,013)
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные результаты свидетельствуют о вы-
раженном нейропротективном действии ингибито-
ра JNK при тяжелой гипоксической травме. При 
ýтом ключевая роль в предупреждении им разви-
тия нарушений деятельности ЦНС и их компен-
сации, очевидно, принадлежит сохранению спо-
собности нервной ткани к репарации, связанной 
с обеспечением адекватного функционирования 
резидентных нейральных СК головного мозга [5, 
6]. В основе реализации данного механизма ле-
жит, по-видимому, не только прямое стимули-
рующее влияние блокады JNK-опосредованного 
сигналинга в отношении прогрессии клеточного 
цикла родоначальных ýлементов, но и требующее 
дальнейшего ýкспериментального подтвержде-
ния –  торможение процессов их JNK-зависимого 
апоптоза [13–15]. 
В целом выявленные закономерности указы-
вают на перспективность применения «Стратегии 
таргетной фармакологической регуляции внутри-
клеточной сигнальной трансдукции в регенера-
торно-компетентных клетках» в неврологической 
практике [7] и использования JNK нейральных 
стволовых клеток в качестве мишени для нейро-
протекторных средств нового поколения. 
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